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Четыреххлористый углерод является сильным прооксидантом, 
стимулирующим в клетках свободно-радикальное окисление, что приводит к 
повреждению мембран и даже гибели клеток [1]. При введении он проявляет 
гепатотропное действие [2, 3, 4], вызывая нарушение синтеза липопротеиновых 
комплексов в печени (липопротеинов высокой и очень низкой плотности) и, 
соответственно, транспорта холестерина в периферические клетки и из них, что 
приводит к гиперхолестеринемии [5, 6]. Нарушения липидтранспортной системы, 
в свою очередь, сопровождаются изменением липидного состава мембран 
периферических клеток, изменением транспорта и метаболизма веществ в 
клетках.
Цель. Основным объектом исследования нарушений, вызываемых 
тетрахлорметаном, являлась печень. В то же время большой интерес 
представляют изменения метаболизма в периферических клетках. Удобным 
объектом для исследования в этом плане являются эритроциты (как 
периферические клетки). Нами изучен обмен глюкозы в эритроцитах на модели 
транзиторной гиперхолестеринемии, воспроизведенной внутрибрюшинным 
введением животным тетрахлорметана.
Материалы и методы. Исследования проведены на 157 белых 
беспородных крысах, 28 из которых составляли контрольную группу У 129 
животных вызывали экспериментальную гиперхолестеринемию 
внутрибрюшинным введением 0,15 мл тетрахлорметана и через 1, 3, 7, 14 суток 
их декапитировали. В эритроцитах изучали некоторые показатели основных 
путей утилизации ими глюкозы (гликолиза и пентозофосфатного): содержание 
глюкозы, лактата, рибозы, активность ключевых ферментов этих процессов -  
фосфофруктокиназы (ФФК) глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы (Г-6-ФДГ) и 
транскетолазы (ТК), Определение активности ФФК осуществляли по накоплению 
диоксиацетонфосфата (ДАФ) в инкубационной среде, Г-6-ФДГ -  
снектрофотометрически по поглощению при длине волны 340 нм, ТК -  по убыли 
рибозо-5-фосфата
Результаты и обсуждение Изменений в содержании глюкозы в 
эритроцитах на протяжении опыта не наблюдалось (см. табл ). Выявлено 
достоверное уменьшение количества рибозы после инкубации эритроцитов в 
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На 14 сутки произошло резкое достоверное снижение как исходного 
уровня рибозы, так и после инкубации эритроцитов. Одновременно на 14 сутки 
наблюдалось активное вовлечение глюкозы в процесс гликолиза, о чем 
свидетельствовало достоверное увеличение количества лактата.
На протяжении первых трех суток эксперимента имелась некоторая 
тенденция к снижению активности ФФК и Г-6-ФДГ (см. табл ), однако по 
истечении 7 суток активность этих ферментов резко возросла почти вдвое по 
сравнению с контролем, что позволяет думать об активном использовании 
глюкозы и как энергоматериала, и для образования в пентозном пути НАДФ 
восстановленного в связи с повреждением мембран Уменьшение количества 
рибозы в инкубационной среде могло быть результатом снижения активности Г - 
6-ФДГ или увеличения активности ТК, т.е. активации неокислительной части 
пентозного пути. В нашем эксперименте уменьшение количества рибозы в 
инкубационной среде в 1 сутки могло быть следствием снижения активности Г-6- 
ФДГ. Однако резкое достоверное снижение количества рибозы на 14 сутки с 
одновременным достоверным повышением активности Г-6-ФДГ следует 
расценивать как результат активного использования глюкозы в окислительной и 
неокислительной части пентозного пути.
Выводы. Полученные нами данные свидетельствуют о выраженном 
влиянии экспериментальной гиперхолестеринемии на метаболизм в 
периферических клетках и, прежде всего, на обмен углеводов Отсутствие 
изменений содержания глюкозы в эритроцитах, по-видимому, являлось 
результатом повышения проницаемости мембран для глюкозы. Повышение 
активности фосфофруктокиназы, глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы с 
одновременным увеличением содержания лактата свидетельствовало об активном 
использовании глюкозы на 7-14 сутки сразу по двум путям -  гликолитическому и 
пентозофосфатному, что, по-видимому, является защитным механизмом, 
направленным на ликвидацию повреждений в мембранах клеток. Убыль рибозы 
из среды в этот же срок является следствием активации транскетолазы и 
превращения пентозы в глюкозу через неокислительную часть 
пентозофосфатного пути 
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